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Résumé
La À brillation atriale permanente correspond au stade évolutif ultime de la À brillation 
atriale, même si elle est, paradoxalement, déÀ nie par un choix thérapeutique, celui de 
renoncer à toute cardioversion. Très fréquente, correspondant à plus de la moitié des cas de 
nos patients, la À brillation atriale permanente est mal connue car les études randomisées 
comportent toujours un biais de sélection et les registres souffrent d’une durée de suivi 
insufÀ sante. Les données actuelles montrent cependant que les patients sont plus âgés, 
qu’ils ont plus de facteurs de risque, de cardiopathies et de comorbidités que ceux en 
À brillation atriale paroxystique ou persistante. Les antécédents d’insufÀ sance cardiaque 
et d’accidents vasculaires cérébraux emboliques sont plus fréquents, mais les formes 
asymptomatiques sont aussi plus souvent rencontrées, sans doute parce que la fréquence 
ventriculaire est habituellement plus basse. Sur le plan thérapeutique, deux éléments sont 
établis : les indications du traitement anticoagulant ne dépendent pas de la forme évolutive 
de la À brillation atriale, mais uniquement du nombre de facteurs de risque, associés au 
sein de scores de risques. La resynchronisation ventriculaire, avec ou sans déÀ brillateur 
implantable, a une place de choix lorsque l’ablation de la jonction auriculo- ventriculaire 
(AV) est retenue, en présence d’une insufÀ sance cardiaque symptomatique. En revanche, 
en présence de À brillation atriale permanente, la fréquence ventriculaire idéale n’est 
toujours pas connue et les études disponibles permettent seulement de proposer, de façon 
empirique et prudente, soit une fréquence souple pouvant atteindre 100 ou 110 par minute 
chez les patients asymptomatiques, soit une fréquence stricte devant rester inférieure à 
80 par minute dès que des symptômes ou une insufÀ sance cardiaque sont retrouvés.
© 2011 Elsevier Masson SAS. Tous droits réservés.
Cet article a inclus des données publiées de l’étude PALLAS, données postérieures à 
l’intervention présentée le vendredi 17 juin 2011.
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• paroxystique, d’arrêt spontané ;
• persistante, d’arrêt provoqué ;
• permanente, respectée, quand aucun arrêt n’est 
recherché ;
• prolongée, une forme intermédiaire entre les deux der-
nières formes, pour toute À brillation de plus d’un an pour 
laquelle il est décidé de rechercher un retour au rythme 
sinusal.
Ces dernières déÀ nitions vont progressivement s’imposer 
dans la littérature internationale, mais sont loin d’être 
totalement respectées comme le montrent, par exemple, les 
deux derniers registres publiés : AFNET et REALISE AF. Il reste 
de toute façon paradoxal de donner autant d’importance 
à la décision thérapeutique dans la déÀ nition de la forme 
évolutive, en négligeant l’importance de la durée des épi-
sodes, à laquelle les patients sont pourtant si sensibles. Mais 
c’est certainement la conséquence de l’échec de concepts 
comme celui de la charge en FA, dont la pertinence a été 
très critiquée, et de l’afÀ rmation, dans l’appréciation du 
risque embolique (score CHADS2 ou CHA2DS2 VASC), de la 
place prépondérante des facteurs de risque, alors que la 
durée de la À brillation auriculaire n’a aucune importance.
Tous les auteurs s’accordent par contre sur deux points :
• la nécessité de distinguer la À brillation atriale aiguë, en 
rapport avec des maladies intercurrentes (À èvre, pneumo-
pathie) ou des facteurs toxiques (ivresse aigue) ;
• et la place particulière de la FA récente, « premier épi-
sode », dont on ne connaît pas le proÀ l évolutif, forme 
bien discutée il y a maintenant près de quinze ans par 
S. Lévy [4].
Seront successivement analysés les données épidémio-
logiques et les facteurs de progression de la À brillation 
atriale permanente, le tableau clinique et les complica-
tions, et, enÀ n, les traitements médicamenteux et non 
médicamenteux.
Arythmie cardiaque la plus fréquente, responsable de morbidité et de mortalité non négligeable, avec un coût économique croissant, la À brillation atriale reste 
pourtant encore mal connue dans plusieurs de ses aspects, 
malgré la très abondante littérature actuelle. C’est parti-
culièrement vrai pour l’histoire naturelle de la À brillation 
atriale, notamment aux deux extrêmes, la À brillation brève 
et silencieuse qui précède les épisodes cliniques, comme 
la À brillation atriale permanente qui succède aux phases 
paroxystique et persistante. Pourtant, parmi ces trois formes 
évolutives, la troisième, la FA permanente, est numérique-
ment la plus importante, et correspond à 40 à 50 % des cas.
En 2011 encore, la déÀ nition reste imprécise, malgré 
les efforts apportés par les trois recommandations interna-
tionales [1- 3]. Ce sont effectivement elles qui ont amené à 
abandonner depuis dix ans le terme de À brillation atriale 
chronique, trop ambivalent car pouvant évoquer chronique 
paroxystique ou chronique permanente, et à ne retenir que 
la classiÀ cation en trois formes :
• paroxystique, de durée < 7 jours (usuellement moins de 
48 heures) et s’arrêtant spontanément ;
• persistante, de durée > 7 jours et nécessitant une cardio-
version, médicamenteuse ou électrique ;
• permanente de durée supérieure à 1 mois (et souvent 3 
à 12 mois), après échec de multiples cardioversions ou 
lorsque le retour au rythme sinusal n’est pas envisagé.
Le simple énoncé de ces trois déÀ nitions montre toute 
l’ambiguïté d’une histoire naturelle qui dépend à la fois 
de critères évolutifs (durée des épisodes), mais aussi du 
choix thérapeutique (médicaments antiarythmiques, 
choc électrique, ou simple traitement bradycardisant). 
Paradoxalement, les dernières recommandations euro-
péennes de 2010 ont totalement consacré l’importance du 
choix thérapeutique dans la déÀ nition de la forme évolutive, 
au détriment de la durée, en retenant même quatre formes :
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Summary
Permanent atrial À brillation is the ultimate stage of evolution of atrial À brillation, even 
if it is, paradoxically, deÀ ned by a therapeutic choice, to renounce at a rhythm control 
strategy. Very common, representing more than half of our patients, permanent atrial 
À brillation is not well known because randomized studies always include a selection bias 
and registries suffer from insufÀ cient follow- up duration. The present data show, however, 
that patients are older, and have more risk factors, heart disease, and comorbidities 
than those in paroxysmal and persistent atrial À brillation. The history of heart failure 
and embolic strokes are more common but asymptomatic forms are also more often 
encountered, probably because the ventricular rate is usually lower. From the treatment, 
two points are established : the indications of anticoagulation do not depend on the type 
of atrial À brillation, but only the number of risk factors associated within the risk scores. 
Ventricular resynchronization, with or without implantable deÀ brillator, is indicated 
along with the ablation of the AV junction, in the presence of symptomatic heart failure. 
But, regarding rate control itself, the optimal ventricular rate is still unknown and the 
available studies can only suggest, as an empiric and prudent goal, a “lenient” rate up to 
100 or 110 per minute in asymptomatic patients, and a more “strict” rate <80 per minute 
as soon as symptoms or heart failure are found.
© 2011 Elsevier Masson SAS. All rights reserved.
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14 à 55 % des patients (exclus dans l’étude RACE II). La 
proportion de patients âgés de plus de 75 ans variait de 
31 à 52 %, et des antécédents d’infarctus existaient pour 
14 à 25 % des patients. Au total, le score CHADS2 moyen 
variait de 1,4 à 3,5, et il était bien sûr plus élevé pour 
les études PALLAS et ROCKET AF où des facteurs de risque 
nombreux étaient exigés pour l’inclusion. Quant à la durée 
de la FA permanente ayant permis l’inclusion, elle était 
de six mois pour PALLAS, et de plus de deux ans pour 69 % 
des patients, tandis que la FA permanente était établie en 
moyenne depuis trois mois pour RACE II, avec une durée 
totale moyenne des épisodes de FA de 18 mois.
Les registres (Tableau 2)
Quelques registres, souvent récents, sont disponibles [4,7- 10]. 
Là encore, les données ne sont pas identiques et doivent être 
interprétées en fonction des critères de déÀ nition de la FA per-
manente retenus, du mode de recrutement des patients (en 
ambulatoire lors de consultation ou lors d’une hospitalisation 
en urgence ou conventionnelle), du caractère universitaire 
ou non des structures hospitalières, et des spécialistes impli-
qués (cardiologues, internistes, généralistes). EnÀ n, certains 
registres étant anciens et d’autres très récents, la période 
de recrutement et la modalité (inclusions consécutives, sur 
une période courte ou prolongée, avec ou non un nombre 
maximum de cas par sites, sélectionnés de façon aléatoire) 
doivent être considérées.
Le registre le plus important, totalement international et 
très récent, GLOBAL AF REGISTRY, porte sur 15 174 patients, 
recrutés aux urgences des cinq continents [11]. La À brillation 
permanente est la plus fréquente, 40 % des cas vs 34 % pour 
la FA paroxystique, et 26 % pour la À brillation persistante. Les 
données comparatives entre ces trois formes sont encore en 
attente. Un autre registre récent, RECORD AF [12], ne porte, 
Données épidémiologiques 
et facteurs de progression
Comme d’habitude, les données épidémiologiques peuvent 
être obtenues soit à partir de registres, soit à partir des 
études cliniques.
Les études cliniques (Tableau 1)
Les données apportées par les études cliniques doivent tou-
jours être maniées avec précaution, car, par déÀ nition, elles 
dépendent des critères d’inclusion et d’exclusion utilisés. 
Deux études ont porté spéciÀ quement sur la À brillation atriale 
permanente, l’étude RACE II publiée en 2010 [5] et l’étude 
PALLAS [6] qui a été présentée en novembre 2011. Les quatre 
grandes cohortes internationales qui ont permis d’étudier 
les nouveaux médicaments anticoagulants peuvent aussi être 
utilisées car elles comportaient toutes une proportion non 
négligeable de patients en À brillation atriale permanente. 
En revanche, comme dans l’étude PALLAS, la proportion des 
facteurs de risque cardiovasculaire ou des cardiopathies 
associées à la À brillation atriale permanente est surévaluée, 
car ces mêmes critères étaient exigés pour l’inclusion.
Dans ces cohortes, en dehors de RE- LY où les trois 
formes (paroxystique, persistante, permanente) repré-
sentent chacune un tiers des cas, la FA permanente était 
présente dans plus de 50 % des cas, et bien entendu à 100 % 
pour les études RACE II et PALLAS. L’âge moyen variait 
de 68 à 75 ans, avec une prédominance masculine, les 
femmes ne représentant que 35 à 41 % de la population. 
En moyenne, un diabète été retrouvé entre 11 et 25 % 
des cas, l’hypertension était beaucoup plus fréquente 
(80 à 90 % des patients), une insufÀ sance cardiaque a 
été retrouvée entre 10 et 40 % des cas, tandis que des 
antécédents d’accident vasculaire cérébral existaient pour 
Tableau 1 FA permanente dans les études randomisées récentes. FA1 = FA paroxystique, FA2 = FA persistante, FA3 = FA 
permanente.
Étude 
Année
Nombre
Début
Âge
Sexe 
F
FA1/FA2/
FA3
CHADS2
0-1/2/3+
HTA IC/DVG Âge 
> 75 
ans
Diabète AIT/AVC
RELY
2010
18113
12/2005
71
36
32/33/35 2,1
32/35/33
79 32 40 23 20
AVERROES
2010
5599
9/2007
70
41
27/21/52 2,0
36/36/28
86 40 34 20 14
ROCKET AF
2011
14264
12/2006
71
36
18/+/81 3,5
0/13/87
90 63 25 40 55
ARISTOTLE
2011
18201
12/2006
70
35
15/+/85 2,1
34/36/30
87 35 31 25 19
RACE II
2010
614
01/2007
68
34
//100 1,4
61/26/13
61 10 / 11 0
PALLAS
2011
3236
7/2010
75
35
//100 2,8
12/32/56
85 54 52 36 28
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Ainsi, dès 1999 dans l’étude ALFA [4], ce risque à un 
an était évalué à 8 % chez les 163 patients en À brillation 
paroxystique et à 33 % chez les 194 patients en À brillation 
persistante (« récente »), mais, paradoxalement, 15 % des 
371 patients en À brillation permanente (« chronique ») 
présentaient un rythme sinusal. Dans une étude plus récente 
de 2005, le registre européen [7- 13], le risque à un an 
était similaire, respectivement de 6 % et 24 % (Fig. 1), sur 
des cohortes beaucoup plus importantes de 1 034 et de 
823 patients. Là encore, 1 % des 1 101 patients en À brillation 
quant à lui, que sur les FA récentes, de moins d’un an, analysées 
selon la stratégie thérapeutique « réduire ou ralentir ».
D’une manière générale, par rapport aux formes 
paroxystique et persistante, la À brillation permanente est 
prépondérante, correspondant à 29 % à 49 % des cas. Les 
patients sont plus âgés, avec un âge moyen entre 68 et 
73 ans, et la proportion de femmes, toujours inférieure, 
augmente légèrement (34 à 44 % des patients).
Sans surprise, comme pour toutes les formes évolutives 
de la À brillation atriale, on retrouve associée à la À brillation 
atriale permanente l’existence de facteurs de risque, de 
cardiopathies et de comorbidités, mais tous ces éléments 
sont présents plus fréquemment dans la À brillation atriale 
permanente. Ainsi, l’hypertension artérielle est associée 
dans 38 à 72 % des cas, et le diabète dans 13 à 28 %, alors que, 
pour la À brillation paroxystique, la prévalence du diabète est 
entre 7 % et 19 %. De même, les valvulopathies sont présentes 
dans 19 à 48 % des cas, et les cardiopathies ischémiques entre 
18 et 36 %, les cardiopathies dilatées entre 11 et 16 %. Quant 
aux comorbidités, la bronchopathie chronique obstructive 
est présente dans 13 à 18 % des cas, et une insufÀ sance 
rénale entre 8 % et 14 % des patients. Cependant, malgré une 
polypathologie omniprésente dans la FA permanente, tous les 
registres retrouvent un petit nombre de À brillation atriale 
permanente idiopathique, qui varie ainsi de 2  à 9 % des cas.
Progression de la FA
Bien que la question soit largement évoquée, la progression 
de la À brillation atriale est très mal connue. Dans le cas par-
ticulier de la À brillation atriale permanente, la pertinence 
de la question est même discutable, puisque la déÀ nition 
même de la À brillation permanente suppose que l’on décide 
de respecter l’arythmie. C’est effectivement à la lumière 
de la thérapeutique choisie qu’il faut évoquer le risque de 
progression vers la À brillation atriale permanente.
Figure 1. Progression vers la FA permanente à 1 an, selon la forme 
évolutive [13].
Considérée comme guérie
Type de FA à 1 an
FA permanente
FA persistante
FA paroxystique
80
60
40
20
FA paroxystique
(n = 1034)
FA persistante
(n = 823)
FA permanente
(n = 1101)
1  détection de FA
(n = 621)
re
1   détection de FAre
Tableau 2 Facteurs de risque et cardiopathies dans la FA permanente dans les registres : comparaison 
(ans/ans ou %/%)  avec la FA paroxystique. FA1 = FA paroxystique, FA2 = FA persistante, FA3 = FA permanente.
Registre
Année
Nombre
Début
FA1/FA2/FA3
FA0
Âge Âge > 
75 ans
Sexe F FA 
idiop
CMI VALV CMNI HTA diabète CHADS2
ALFA
1999
756
12/1994
22/26/52 70/66 _ 39/45 _ 18/12 19/9 12/2 38/35 13/7 _
EHS
2005
5333
09/2003
18/28/29
22
71/64 38/21 43/43 4/15 36/34 40/19 16/7 64/62 22/15 _
MEILTZ
2008
622
01/2005
35/18/47 73/65 34/38 7/32 23/14 33/20 11/3 62/42 17/7 1,8/0,9
AFNET
2009
9582
02/2004
30/19/33
11
72/65 39/20 39/41 9/17 31/25 48/25 14/7 71/66 28/16 2,0/1,4
REALISE 
AF
2011
10523
10/2009
26/24/50 68/65 33/22 44/45 2/9 34/30 36/17 _ 72/75 24/19 2,2/1,7
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paradoxalement, dans tous les registres, la proportion de 
patients asymptomatiques est plus importante (entre 21 
et 34 %), alors que pour la À brillation paroxystique les cas 
asymptomatiques ne correspondent qu’entre 5 et 21 % des 
patients.
L’électrocardiogramme retrouve une fréquence ventricu-
laire souvent plus lente, à 80 par minute vs 100 par minute 
dans AFNET [9], ou à 87 par minute vs 95 par minute pour 
l’EHS [7]. Le QRS est en moyenne plus large, et un bloc de 
branche gauche ou droit est retrouvé dans 8 à 10 % des cas 
vs seulement 6 à 7 % en cas de À brillation atriale permanente 
paroxystique. L’échographie cardiaque trouve sans surprise 
une plus grande dilatation auriculaire gauche, alors que la 
fraction d’éjection ventriculaire est souvent comparable 
en moyenne.
Les complications
Tous les registres conÀ rment un sur- risque, associé à la 
À brillation atriale permanente, par rapport à la À brillation 
atriale paroxystique, et variant de 30 à 70 %, pour les 
trois complications accidents emboliques, l’insufÀ sance 
cardiaque, et la mortalité.
Pour les accidents emboliques, des antécédents d’acci-
dents vasculaires cérébraux sont retrouvés dans 11 à 18 % 
des cas vs 8 à 10 % des cas pour la À brillation paroxystique. 
Mais ceci n’est sans doute qu’une conséquence de la durée 
plus longue d’évolution de la À brillation atriale, car il a 
été largement démontré que le risque annuel d’accidents 
emboliques dépend de facteurs de risque, et ceux- ci ne 
comportent aucun élément concernant le caractère évolutif 
permanente ont retrouvé un rythme sinusal. Dans l’étude 
PALLAS [6], qui a porté sur 3 236 patients en À brillation 
atriale permanente à haut risque, à quatre mois, 9 des 638 
patients du groupe placebo était en rythme sinusal (1,4 %), 
vs 23 des 621 patients du groupe dronédarone (3,7 %). EnÀ n, 
dans le registre RECORD AF [12], qui a recruté entre mai 
2007 et novembre 2009, 5 604 patients en À brillation atriale 
récente (excluant les FA permanentes), à un an, le risque 
de progression vers la À brillation atriale permanente était 
diminué à 13 % chez les patients bénéÀ ciant d’une stratégie 
« contrôle du rythme » vs 54 % chez ceux traités selon la 
stratégie « contrôle de la fréquence » (risque relatif 0,21). 
Ce même risque relatif était augmenté par l’existence 
d’une À brillation persistante (3,3), d’un âge supérieur à 
75 ans (1,6), d’une À brillation de plus de trois mois (1,5), 
et d’une insufÀ sance cardiaque (1,3 à 1,4).
Un score a été proposé pour évaluer le risque de 
progression de la À brillation atriale paroxystique vers la 
À brillation atriale persistante. C’est le score HATCH [14], 
qui associe une hypertension (H), un âge supérieur à 75 ans 
(A), des antécédents d’accidents vasculaires cérébraux 
ou ischémiques transitoires (T) (2 points), une bronchite 
chronique obstructive (C), et une insufÀ sance cardiaque 
(H, 2 points). Ce score sur sept points a été développé en 
2009 à partir du registre européen de À brillation atriale, 
en analysant les 178 patients ayant progressé vers une 
À brillation persistante à un an, au sein d’un groupe de 
2 919 patients traités pour À brillation atriale paroxystique 
ou de premier accès. Ce score, très proche du score CHADS2 
appréciant le risque embolique, a été critiqué, d’autant 
que les critères de déÀ nition des formes évolutives de la 
À brillation atriale prêtaient à discussion dans ce registre. 
Il a été très récemment [15] testé sur une autre cohorte de 
2 167 patients porteurs de À brillation atriale paroxystique 
ou persistante : à un an, 8,8 % ont progressé vers une 
À brillation atriale permanente. Tous les éléments du score 
étaient accompagnés d’un sur- risque, mesuré à 1,37 pour 
chaque valeur de 1 point supplémentaire. Dans cette der-
nière étude, l’existence d’une cardiomyopathie dilatée et 
d’une prothèse valvulaire était aussi un facteur de progres-
sion. Une traduction graphique de ces facteurs est apportée 
par l’étude AFNET [9], qui montre la progression régulière 
de la prévalence de la À brillation atriale permanente de 
20 % à 50 %, au fur et à mesure que s’ajoutent les divers 
facteurs de risque (Fig. 2).
Tableau clinique et complications (Tableau 3)
Le tableau clinique
Le tableau clinique des patients porteurs de À brillation 
atriale permanente est bien entendu dépendant de la 
cardiopathie sous- jacente et des comorbidités, qui sont 
donc plus fréquemment rencontrées. Sans surprise, quand 
les motifs de consultation et d’hospitalisation sont analysés 
(Fig. 3), ceux- ci ne concernent pas la À brillation atriale 
dans 54 % (vs 29 % pour la À brillation paroxystique) ou, 
dans une autre étude, respectivement 26 % et 15 % selon 
que la FA est permanente ou paroxystique. En revanche, 
Figure 2. Prévalence des trois formes évolutives de FA, selon 
le nombre de facteurs de risque (en abscisse : âge > 75 ans, 
hypertension, diabète, cardiomyopathie, insufÀ sance cardiaque, 
valvulopathie) [9].
100
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40
20
0
Type de FA inconnu
1 Episode de FA
FA paroxystique
FA persistante
FA permanente
0 1 2 3 4 5+
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7,9 % vs 8,4 % en cas de risque élevé, respectivement pour 
les deux formes, paroxystique et permanente.
Concernant l’insuffisance cardiaque, la prévalence 
de cette complication est là aussi augmentée dans la 
À brillation atriale permanente par rapport à la À brillation 
atriale paroxystique, retrouvée à peu près deux fois plus 
fréquemment, pour 43 à 50 % des patients vs 14 à 27 % des 
de la À brillation atriale (score CHADS2 ou CHA2DS2 VASC). 
Ainsi, dans l’étude de HART de 2000 [16], comportant 1 552 
patients avec À brillation atriale permanente et 460 patients 
en À brillation atriale paroxystique, le risque annuel d’acci-
dents vasculaires cérébraux ne dépend que de la catégorie 
de risque thromboembolique, respectivement 0,5 vs 0,7 % en 
cas de risque faible, 3,9 vs 2,1 % en cas de risque moyen, et 
Tableau 3 Tableau clinique et complications dans la FA permanente dans les registres : 
comparaison avec la FA paroxystique (%/%). 
Registre
(année)
Indic
non FA
Asympt FC BBG BBD EF VG Diamètre 
OG
IC/DVG AVC/AIT HOSP
IC
DC
Cvx
DC
total
ALFA
1999
_ 16/5 _ _ _ 57/63 46/40 43/14 11/8
EHS
2005
26/15 21/6 87/91 10/7 10/7 51/53 51/43 49/23 15/10 17/10 3,6/1,3 8,2/3,5
MEILTZ
2008
_ 34/16 _ _ _ _ 50/40 25/5 15/10
AFNET
2009
46/29 30/21 80/100 9/6 8/6 _ _ 45/24 16/12
REALISE 
AF
2011
_ _ _ _ _ _ _ 50/27 18/12
Figure 3. Patient de 85 ans, coronarien, diabétique, suivi pour un BAVC appareillé : la FA permanente, présente depuis 10 ans, est au 
second plan.
I
II
III
aVR
aVL
aVF
V1
V2
V3
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V5
V6
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des comorbidités, par l’intermédiaire des complications 
précédentes, des insufÀ sances cardiaques et des accidents 
thromboemboliques. Ainsi, dans l’étude REALISE AF [10], la 
surmortalité de la FA permanente rapport à la FA paroxystique 
était de 1,45, et même de 2,8 entre la FA permanente et la 
FA persistante. Dans le registre européen [7], plus ancien, les 
mêmes observations étaient réalisées : la mortalité annuelle 
été respectivement de 3,5 %, 3 %, et 8,2 % pour la À brillation 
paroxystique, persistante, et permanente, tandis que la 
mortalité cardio- vasculaire été respectivement de 1,3 %, 
2,1 %, 3,6 %, traduisant bien l’importance de la mortalité 
non cardiaque dans la À brillation atriale permanente (Fig. 4).
Traitement
Le traitement médicamenteux (Tableau 4)
Seul le traitement « contrôle de la fréquence » sera analysé, 
le traitement antithrombotique ne sera pas détaillé car il ne 
dépend pas du mode évolutif de la FA comme précédemment 
souligné. L’analyse des registres montre sans surprise la 
place des trois classes de médicaments bradycardisants : 
les bêtabloquants, les anticalciques et les digitaliques. La 
place des bêtabloquants est majeure : entre 45 et 50 % des 
patients dans les registres récents, alors qu’elle était de 
10 % dans le registre ALFA de 1999 [4]. Le rôle des anti-
calciques reste réduit : entre 5 % et 19 %. En revanche, la 
place de la digoxine est surprenante, utilisée chez 40 à 50 % 
des patients, bien au- delà des réserves soulevées dans les 
dernières recommandations. Il est enÀ n très étonnant de 
retrouver, y compris dans les registres récents, des patients 
traités par antiarythmiques, de classe III et même de classe 
I : 1 % à 2 % de patients sous classe I, mais 6 % à 13 % de 
patients sous- classe III, et notamment traités par amioda-
rone. Pourtant, selon les recommandations [1], même si ce 
traitement est possible, il est de classe IIB. Les digitaliques 
sont, quant à eux, réservés aux patients sédentaires ou en 
insufÀ sance cardiaque, tandis qu’une place de choix revient 
aux bêtabloquants. L’étude AFFIRM [20] avait bien montré 
patients en cas de À brillation atriale paroxystique. Là encore, 
de nombreuses études ont évalué les relations entre insufÀ -
sance cardiaque et À brillation auriculaire : si les arguments 
épidémiologiques et physiopathologiques sont nombreux 
en faveur d’un cercle vicieux et de relations réciproques 
délétères [17], les arguments cliniques manquent (étude 
AF CHF [18]), même s’ils ne portent pas spéciÀ quement sur 
la À brillation atriale permanente. Une étude de 2006 [19], 
comportait 3 288 patients avec À brillation atriale, suivis 
en moyenne pendant six ans ; 790 patients ont présenté 
une insufÀ sance cardiaque au cours du suivi ; un sur- risque 
associé à la À brillation auriculaire permanente a pu être 
démontré, avec respectivement, par rapport à la À brillation 
atriale paroxystique, une prévalence de 11 % et 6,7 % à 1 
an, et 27 % et 18 % à 5 ans. Par ailleurs, dans le registre 
européen [13], le risque d’hospitalisation pour insufÀ sance 
cardiaque était de 16,6 % pour la FA permanente, vs 9,6 % 
en cas de FA paroxystique ; chez les patients déjà porteurs 
d’insufÀ sance cardiaque le taux annuel d’hospitalisation 
était lui identique (28 % et 27 %).
Une surmortalité cardiaque et non cardiaque est présente 
en cas de À brillation atriale permanente, sans doute reÁ et 
des facteurs de risque, des cardiopathies sous- jacentes et 
Figure 4. Survie globale à un an, selon la forme évolutive (nombre 
de jours en abscisse) [13].
100
98
96
94
92
90
0
FA paroxystique
FA persistante
FA permanente
100 200 300 365
1   détection de FAre
Tableau 4 Traitements médicamenteux et non médicamenteux dans la FA permanente dans les registres.
Registre
Année
Bétabloquants Anticalciques Digoxine Amiodarone Sotalol Classe I AVK AAS PMK
ALFA
1999
10 5 57 25 2 14 52 29 _
EHS
2005
31 12 50 15 * 0 76 _ 9
MEILTZ
2008
48 19 40 13 0 2 91 27 16
AFNET
2009
59 11 51 4 2 2 71 21 12§
REALISE AF
2011
44 8 41 12 1 1 _ _ _
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la fréquence, et restant totalement asymptomatiques. En 
revanche, les recommandations canadiennes [2] et améri-
caines [3] insistent sur la nécessité d’un suivi régulier pour 
dépister une cardiomyopathie rythmique, voire limitent la 
fréquence maximale à 100 par minute.
La base rationnelle de l’étude PALLAS a été un peu 
différente. L’étude ATHENA, portant sur 4 600 malades, 
avait montré un bénéÀ ce important de la dronédarone 
sur la mortalité cardiovasculaire et les hospitalisations de 
cause cardiovasculaire chez des patients présentant une 
À brillation atriale paroxystique ou persistante, et porteurs 
de facteurs de risque cardiovasculaire similaires à ceux de 
l’étude AFFIRM. Ce bénéÀ ce ne passant pas uniquement par 
le contrôle du rythme, la question de l’efÀ cacité du médica-
ment dans la À brillation atriale permanente était donc posée. 
L’inclusion n’a pas été réservée à des patients présentant une 
fréquence ventriculaire rapide. La fréquence ventriculaire 
des patients était de à 77 par minute à l’état basal, et elle 
a été abaissée à 7,6 battements par minute dans le groupe 
traité. L’étude a été arrêtée après avoir inclus 3 236 patients, 
en raison d’une surmortalité et d’une augmentation des 
hospitalisations de cause cardiovasculaire, qui reste mal 
expliquées, bien qu’une interaction avec la digoxine soit 
suspectée. Au total, la question de la fréquence ventriculaire 
idéale dans la À brillation atriale permanente reste posée 
et ce n’est sans doute pas une question anecdotique, vu 
les résultats favorables [26] obtenus avec l’ivabradine, un 
bradycardisant pur, dans l’insufÀ sance cardiaque à fréquence 
sinusale rapide > 70 par minute.
Le traitement non médicamenteux
Le traitement non médicamenteux de la À brillation atriale 
permanente repose principalement sur l’ablation du nœud 
AV, associé à une stimulation cardiaque définitive, la 
modulation de la conduction ayant été abandonnée. Les 
thérapeutiques à visée curative (ablation radiofréquence, 
ou lors de chirurgie) ne font pas partie du traitement de la 
À brillation permanente, qui devient alors, par déÀ nition, 
persistante prolongée.
L’ablation du nœud AV a été développée dans les années 
1990 et a largement démontré son efÀ cacité sur les symptômes, 
la qualité de vie, ou la durée d’exercice [27]. Mais les limites 
d’une simple stimulation ventriculaire droite sont progressive-
ment apparues, et ont, par exemple, été démontrées dans une 
étude randomisée [28] portant sur 66 patients en À brillation 
atriale permanente rapide et en insufÀ sance cardiaque, chez 
qui la stimulation n’apporte pas de bénéÀ ce par rapport au 
traitement médical concernant les paramètres échographiques 
ou les capacités d’exercice ; seuls les symptômes et la classe 
fonctionnelle étaient améliorés.
La réponse a été celle de l’« up- grade ». Chez des 
patients déjà porteurs d’une stimulation ventriculaire droite 
déÀ nitive et en insufÀ sance cardiaque [29], la mise en place 
d’une stimulation biventriculaire s’est accompagnée d’une 
amélioration des symptômes de la durée d’exercice chez 
59 patients traités selon un protocole croisé de 2 × 3 mois 
(étude MUSTIC). Seuls les patients bénéÀ ciant d’une resyn-
chronisation ventriculaire effective, correspondant à plus de 
85 % des complexes QRS, ont bénéÀ cié d’une amélioration.
que ce traitement pouvait être poursuivi sans changement 
au long cours (uniquement 20 % d’arrêt après cinq ans) alors 
que le taux d’interruption était bien plus élevé, de 45 % et 
même de 68 % respectivement pour les anticalciques et les 
digitaliques.
Seules deux études d’intervention médicamenteuse ont 
été réalisées dans la À brillation atriale permanente, l’une 
RACE II [5] portant sur 614 malades publiée en 2010 et l’autre 
beaucoup plus ambitieuse, PALLAS, qui devait porter sur 
10 400 malades et qui a été arrêtée en juillet 2011 [6].
En effet, on ne connaît pas de façon précise la fréquence 
ventriculaire optimale des patients en arythmie complète 
permanente. Si, de façon empirique, des fréquences infé-
rieures à 80 par minute au repos et inférieures à 110 par 
minute après un effort modéré ont longtemps été proposées, 
aucune étude ne l’avait démontré de façon formelle. Au 
contraire, dans le sillage des grandes études des années 2000 
comparant contrôle du rythme et contrôle de la fréquence, 
les sous- analyses avaient montré de façon très paradoxale 
que le résultat est indépendant de la fréquence ventriculaire 
obtenue. Ainsi, le quartile le plus bas (44 à 69 par minute), et 
le quartile le plus élevé (88 à 148 par minute), présentent des 
résultats identiques concernant les deux objectifs primaires 
de l’étude AFFIRM [21]. De même, quand deux études sont 
comparées l’une AFFIRM comportant un contrôle plus strict 
(< 80 par minute), et l’autre RACE un contrôle plus souple 
(< 100 par minute), les résultats ne sont pas différents [22]. 
Mais il s’agissait de sous- analyses et de populations compor-
tant tous les types évolutifs de FA, paroxystique, persistante, 
comme permanente.
L’étude RACE II a donc randomisé des patients de moins 
de 80 ans (pouvant bénéÀ cier d’épreuve d’effort), porteurs 
d’une À brillation atriale uniquement permanente mais 
récente de moins d’un an, et avec une fréquence ventri-
culaire rapide, supérieure à 80 par minute. L’âge moyen 
était de 68 ans, et la fréquence ventriculaire moyenne 
de 96 par minute, sous un traitement médicamenteux qui 
comportait à l’entrée dans l’étude bêtabloquants seuls 
(45 %) ou en association avec la digoxine (16 %), et plus 
rarement la digoxine seule (7 %), les anticalciques seuls (6 %) 
ou en association (5 %). Ce traitement bradycardisant était 
ajusté soit de façon « stricte » (fréquence de repos < 80 par 
minute), soit de façon « souple » (fréquence de repos < 110 
par minute). Aucune différence n’a été retrouvée après 
un suivi maximal de 36 mois, sur la survenue d’un critère 
composite associant notamment hospitalisation, insufÀ sance 
cardiaque, accident vasculaire cérébral, implantation de 
PMK, syncope et mortalité. Des sous- études récentes ont 
conÀ rmé la non infériorité de la fréquence ventriculaire 
rapide, sur le remodelage échographique [23] comme sur la 
qualité de vie [24], ou dans un sous groupe de 116 patients 
avec insufÀ sance cardiaque [25]. Cette étude RACE II n’est 
pas exempte de critiques, et, par exemple, la différence 
de fréquence ventriculaire entre les deux groupes de 
patients n’est pas très importante à la À n de l’étude (85 
par minute vs 76 par minute), très peu de patients dépassant 
la fréquence de 100 par minute dans le groupe au contrôle 
« souple ». Cette étude a cependant permis, lors des der-
nières recommandations de 2010 [1], d’autoriser le respect 
d’une fréquence ventriculaire rapide jusqu’à 110 par minute 
chez les patients bénéÀ ciant d’une stratégie contrôle de 
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de manière à ce que le pourcentage de stimulation bi- 
ventriculaire soit supérieur à 85 % [33] ;
• la mise en place de trois sondes doit être systématique, 
car, chez les patients hyper répondeurs à la resynchronisa-
tion, le retour en rythme sinusal a été décrit [34], de façon 
marginale mais constante, pour 5 % et 7 % des patients.
Quels que soient les bénéÀ ces apportés par la stimulation 
ou la déÀ brillation biventriculaire dans la À brillation atriale 
permanente, il ne faut pas oublier que ce traitement, pal-
liatif par essence, a pu se révéler inférieur avec l’ablation 
de la À brillation atriale, lorsque la comparaison a été faite 
comme dans l’étude PABA- CHF [35]. Cependant, en l’état 
actuel, ces techniques curatives pourtant prometteuses 
resteront limitées à une toute petite fraction de nos patients 
en À brillation atriale permanente.
En conclusion
La À brillation atriale permanente reste le parent pauvre de 
la À brillation atriale car elle en constitue souvent le stade 
ultime. Son importance est pourtant majeure, car elle 
constitue au moins la moitié de la population des patients 
en À brillation atriale, avec un sur- risque au niveau de l’in-
sufÀ sance cardiaque, des hospitalisations et de la mortalité, 
La troisième étape a été celle de l’évaluation systéma-
tique de la resynchronisation ventriculaire après ablation de 
la jonction nodale, quels que soient la fraction d’éjection 
et les symptômes d’insufÀ sance cardiaque [30]. L’étude 
randomisé PAVE a montré que le bénéÀ ce existait de façon 
prédominante chez les patients ayant une fraction déjection 
ventriculaire < 45 % ou une classe fonctionnelle NYHA III. 
De même, l’analyse du registre multicentrique MILOS [31] 
portant sur 1 285 patients, dont 243 étaient en À brillation 
auriculaire permanente et les autres en rythme sinusal, a 
bien montré le bénéÀ ce de la resynchronisation cardiaque, 
surtout chez les patients en insufÀ sance cardiaque, ou avec 
un QRS large > 150 ms à l’état basal.
C’est dans ces conditions que les recommandations 
internationales [32] proposent l’implantation de stimulateur 
biventriculaire en présence d’une À brillation atriale perma-
nente, une fraction d’éjection ventriculaire abaissée < 35 %, 
et une insufÀ sance cardiaque symptomatique (classe I, 
niveau d’évidence A), d’autant qu’il existe un QRS large à 
l’état basal (Fig. 5). La place du déÀ brillateur implantable 
triple chambre est, elle aussi, validée dans cette indication 
(classe I, niveau d’évidence B). Deux points sont à souligner 
dans ce contexte :
• pour optimiser les résultats, il ne faut pas hésiter à réa-
liser systématiquement l’ablation de la jonction nodale, 
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Figure 5. Patiente de 82 ans, symptomatique, en FA permanente depuis au moins un an, avec BBG et antécédent d’insufÀ sance cardiaque ; 
place élective d’une stimulation biventriculaire.
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notamment cardiovasculaire, bien retrouvé dans les divers 
registres. Malheureusement les études thérapeutiques rando-
misées sont rares. Ainsi, la dernière, PALLAS, portant sur l’ad-
ministration systématique d’un médicament antiarythmique 
la dronédarone, a dû être arrêtée pour excès d’événements 
cardiovasculaires. Une autre étude, RACE II, a cherché à 
évaluer la meilleure fréquence ventriculaire chez les patients 
avec un rythme ventriculaire rapide ; mais sa puissance reste 
insufÀ sante pour donner des réponses formelles, notamment 
concernant la morbidité et la mortalité. Quelques études 
randomisées et quelques registres, mais portant sur des 
effectifs plus faibles, ont conÀ rmé la place du traitement 
non médicamenteux dans cette population, qui a ensuite été 
validé par les diverses recommandations internationales, et 
qu’il ne faut pas hésiter à proposer dès que les conditions 
sont réunies : insufÀ sance cardiaque symptomatique avec 
dilatation ventriculaire et bloc de branche gauche. L’ablation 
de la jonction  nodale doit être systématique dans ce cas. 
En revanche, en l’absence d’insufÀ sance cardiaque, la place 
d’une resynchronisation ventriculaire n’est pas établie.
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